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RESUMO: A síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) é descrita como um quadro de
lesão pulmonar aguda, associada a um edema pulmonar, agudo, não hidrostático e hipoxemia
severa, acompanhado de altas taxas de mortalidade, entre 10 e 90% (média = 50%), dependendo
do fator etiológico.
Apesar de a SARA ter sido descrita há mais de trinta (30) anos, várias dúvidas ainda persistem
quanto à sua definição, fisiopatologia e tratamento, em decorrência da complexidade e diversidade
dos fatores envolvidos. O objetivo desse artigo de revisão é descrever a SARA nos seus aspectos
clínicos, radiológicos e fisiopatológicos, abordando os fatores de risco, estratégias terapêuticas e
as técnicas de assistência ventilatória, empregadas no seu tratamento.




Em 1967, Ashbaugh et al.(1) analisaram uma
série de duzentos e setenta e dois (272) pacientes,
submetidos à ventilação mecânica e identificaram doze
(12) pacientes que evoluíram, agudamente, com
taquipnéia, hipoxemia, diminuição da complacência do
sistema respiratório e infiltrados pulmonares, difusos,
na radiografia de tórax. Quatro anos mais tarde, es-
ses mesmos autores denominaram esse conjunto de
sinais e sintomas de Síndrome da Angústia Respirató-
ria do Adulto (SARA)(2). Existem várias definições
para os critérios clínicos de SARA, ainda não aceitas
uniformemente(3/8). Originalmente, a maioria dessas
definições incluiam três critérios clínicos básicos:
a) hipoxemia (de intensidade variável); b) diminuição
da complacência pulmonar; e c) infiltrados pulmona-
res na radiografia de tórax (6). Com o aumento da dis-
ponibilidade e utilização da monitorização hemodinâ-
mica invasiva (cateter de Swan-Ganz), nas Unidades
de Terapia Intensiva, a SARA foi posteriormente clas-
sificada como um edema pulmonar, não cardiogênico,
caracterizada pelo aumento da permeabilidade da
membrana alvéolo-capilar, com extravasamento de
células e proteínas para o interstício pulmonar. No iní-
cio dos anos 80, nosso conhecimento sobre SARA
aumentou, quando condições clínicas, específicas, que
predispõem ao desenvolvimento da síndrome, foram
publicadas(4,5). Através desses relatos importantes,
dois novos critérios foram incluídos na definição de
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SARA: a) um fator clínico de risco; e b) pres-
são de enchimento ventricular, esquerda, nor-
mal(9/12). Em 1988, Murray et al.(6) propuse-
ram um critério de pontuação (“score”) da
lesão pulmonar, no sentido de avaliar, definir e
quantificar melhor a injúria pulmonar. Esse
“score”foi amplamente utilizado em vários es-
tudos clínicos(13/16), e é baseado em quatro cri-
térios, numa escala de 0 a 4(17) (Tabela I). Em
virtude das dificuldades em determinar-se a in-
cidência da SARA, a heterogeinicidade das do-
enças de base, as suas várias definições e a
não uniformidade da terapia, foi realizado, na
Espanha, em 1992, “The American-European
Consensus Conference on ARDS”(18), na ten-
tativa de clarear e uniformizar as definições
de SARA e lesão pulmonar aguda (LPA). Foi
decidido que o termo a ser empregado para
essa patologia complexa  deveria ser mesmo
aquele proposto inicialmente por Ashbaugh et
al.(1), porém, em vez do termo adulto, empre-
gou-se o termo agudo, devido ao fato de a
SARA não ser só limitada a adultos(1), pois,
naquela comunicação original, um (1) dos doze
(12) pacientes relatados tinha onze (11) anos.
Nessa conferência o “comitê de experts” re-
comendou que a lesão pulmonar aguda (LPA)
fosse definida como uma síndrome de infla-
mação e um aumento da permeabilidade capi-
lar, associada a uma série de alterações clíni-
cas, radiológicas e fisiopatológicas. A sua as-
sociação com a sepse é muito freqüente, po-
rém outras etiologias, como a aspiração pul-
monar, a pneumonia primária ou os politrau-
matismos e, em menor escala, o curto-circuito
(“by-pass”) cardiopulmonar, as transfusões
múltiplas, a embolia gordurosa, a pancreatite e
outros fatores etiológicos também estão impli-
cados. A SARA e a LPA têm um início agudo,
com duração variável no período de instalação
(pode durar de dias a semanas), presença de
um fator de risco conhecido, e é caracteriza-
da, principalmente, por hipoxemia persistente,
refratária à terapia com oxigênio e infiltrados
radiológicos, difusos. Doenças pulmonares crô-
nicas, como fibrose intersticial pulmonar, sar-
coidose e outras, devido à sua cronicidade, es-
tão excluídas dessa definição. Os critérios re-
comendados para LPA e SARA podem ser
visualizados no Tabela II.
Tabela I - Componentes do sistema de graduação (escore)
da lesão pulmonar
Valor
Escore da radiografia de tórax
Nenhuma condensação alveolar
Condensação alveolar em um (1) quadrante
Condensação alveolar em dois (2) quadrantes
Condensação alveolar em três (3) quadrantes














































O valor final é obtido dividindo-se a soma total
pelo número de componentes usados
Escore
Nenhuma lesão
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2. ETIOLOGIA
A SARA é um processo de edema pulmonar,
agudo, não hidrostático ou não cardiogênico, acom-
panhado de uma hipoxemia persistente, associado a
uma ampla lista de situações que predispõem ao seu
desenvolvimento, e que pode atingir um índice de mor-
talidade, dependendo do fator etiológico envolvido, de
10% a 90%(18,19,20).Calcula-se que a incidência de
SARA, nos Estados Unidos, está em torno de cento e
cinqüenta mil (150.000) casos/ano. A maior causa de
SARA (43% dos casos) ocorre nos pacientes com
síndrome séptica(11). A probabilidade de um paciente
desenvolver a síndrome aumenta a medida que um ou
mais fatores de risco estão presentes. Por esta razão,
é de fundamental importância identificar o paciente
com o risco de desenvolver a síndrome, pois, quanto
mais precocemente se intervém na causa básica, me-
lhor será o prognóstico. Os fatores de risco mais co-
mumente relacionados à SARA são os seguintes:
2.1. Injúria direta
• Aspiração
















• Coagulação intravascular, disseminada
• Excesso de fluidos
3. PATOGÊNESE
A lesão pulmonar aguda, que origina a SARA,
caracteriza-se pela injúria do endotélio e epitélio pul-
monar e, conseqüentemente, com a lesão da mem-
brana alvéolo-capilar. Existe uma série de mediado-
res circulantes, humorais ou celulares, que são impu-
tados como causadores e perpetuadores da síndrome,
mas, em geral, sua patogênese consiste em duas
vias: a) os efeitos diretos de uma lesão nas células
pulmonares; e b) uma resposta inflamatória, sistêmica,
aguda, que pode incluir componentes celulares e hu-
morais. A resposta celular envolve neutrófilos, ma-
crófagos/monócitos e linfócitos, os quais têm um pa-
pel importante no processo que inclui a adesão, a
quimiotaxia e a ativação dos leucócitos.
Essa interação intercelular é feita por compos-
tos denominados de moléculas de adesão (adesinas,
integrinas e selectinas), que podem regular a expres-
são das células endoteliais e inflamatórias, tendo um
papel fundamental na perpetuação das respostas ce-
lulares, inflamatórias, que culminam com a disfunção
de múltiplos órgãos(21). Os eventos envolvidos na res-
posta inflamatória sistêmica incluem alterações plas-
máticas (sistema complemento, coagulação/fibrinólise
e cininas), mediadores gerados pelas células (citoci-
nas, mediadores lipídicos, oxidantes, proteases, óxido
nítrico e neuropeptídeos) e indução de síntese pro-
téica, um estágio precoce na produção de citocinas
(Figura 1). Esses fatores são considerados responsá-
veis pela injúria celular e alterações no surfactante,
com distúrbio da relação ventilação/perfusão, resul-
tando em hipoxemia. As endotoxinas exercem efeito
na ativação de sistemas enzimáticos do plasma, com-
plemento e liberação do fator de Von Willenbrand,
propiciando fenômenos trombóticos e hipercoagulabi-
lidade, além de ter, também, efeito lesivo, direto no
endotélio dos vasos pulmonares(22).
Tabela II - Critérios diagnósticos de lesão pulmonar




2. PaO2/FIO2  entre 200 e 300 mmHg (apesar do uso de
pressão positiva na fase final da expiração-PEEP).
3. Radiografia de tórax, mostrando infiltrados alvéolo-
intersticiais, micro e/ ou macronodulares, bilaterais e
assimétricos.
4. Pressão capilar pulmonar < 18 mmHg ou ausência
de evidências clínicas de hipertensão atrial esquerda
SARA
1. Mesmos critérios descritos para LPA
2. PaO2/FIO2  < 200 mmHg (apesar do uso de PEEP).
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Deve ser ressaltado que a mais importante das
citocinas liberadas na sepse é o fator de necrose tu-
moral (TNF) ou caquexina, que, além de possuir um
efeito citotóxico, direto, no endotélio, estimula, tam-
bém, a produção de outras citocinas como as interleu-
cinas. Essas substâncias interagem com células en-
doteliais, aumentando a atividade pró-coagulante e a
produção do inibidor do plasminogênio, facilitando a
coagulação e promovendo a ativação de neutrófilos,
monócitos e linfócitos que, por sua vez, liberam ânions
superóxidos e outros radicais livres que participam na
lesão do tecido endotelial, desempenhando, portanto,
importante papel na gênese da SARA(23). Os deriva-
dos do ácido araquidônico (prostaglandinas, prostaci-
clinas e tromboxano) também estão implicados na
patogênese da SARA, devido ao seu potente efeito
no aumento da permeabilidade vascular.
4. PATOLOGIA PULMONAR NA SARA
As anormalidades patológicas do pulmão, na
SARA, originam-se da lesão grave da unidade alvéo-
lo-capilar. O extravazamento do líquido intravascular
predomina no início e, à medida que o processo evolui,
o edema é substituído pela necrose celular, hiperplasia
epitelial, inflamação e fibrose, caracterizando uma le-
são alveolar, difusa(24). A SARA pode ser dividida em
três fases, sendo cada fase variável de acordo com o
tempo e a evolução clínica da doença: a “fase exsuda-
tiva”, de edema e hemorragia, a “fase proliferativa”,
de organização e reparação, e a “fase de fibrose”.
4.1. Fase exsudativa
Estende-se, geralmente, durante a primeira
semana após o início da insuficiência respiratória,
e as alterações vistas na microscopia óptica são a
Figura 1 - Esquema proposto para a patogênese da Síndrome da Angústia Respiratória Aguda
(SARA) e da Síndrome de Disfunção de Múltiplos Órgãos (SDMO).
 * TNF = Fator de necrose tumoral.  ** PAF = Fator de ativação plaquetária. *** IL-1 = Interleucina 1
Endotoxina
Neutrófilos e Macrófagos
  Quimiotaxia e Ativação
                   Liberação de Mediadores
TNF*, Prostaglandinas, Radicais de Oxigênio, PAF**
                          Leucotrienos, IL-1***
Lesão celular endotelial, Edema intersticial, Exudação de proteínas
Inativação do surfactante
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congestão capilar, o edema alvéolo-intersticial e a he-
morragia intra-alveolar(25). Nessa fase, há uma necrose
extensa do epitélio alveolar, com perda da barreira
epitelial, alveolar e livre passagem do líquido intersti-
cial para o espaço alveolar, caracterizando, assim, o
edema pulmonar não hidrostático.
4.2. Fase proliferativa
Esse é o estágio de organização dos exsudatos
intra-alveolares e intersticiais, observados na fase agu-
da(26). Os pneumócitos do tipo II proliferam-se nos
septos alveolares a partir do terceiro dia do início da
SARA e a fibrose  é evidenciada em torno do décimo
dia. Os fibroblastos convertem o exsudato em tecido
de granulação celular e, posteriormente, pela deposi-
ção de colágeno, em tecido fibroso denso. Após a le-
são da unidade alvéolo-capilar, as paredes alveolares
colapsam, e tornam-se vedadas pela deposição de
fibrina. Anormalidades estruturais e funcionais do sur-
factante também contribuem para o colapso alveolar,
na SARA(27).
4.3. Fase de fibrose pulmonar
Nos pacientes sob ventilação mecânica, que
sobrevivem por três (3) ou quatro (4) semanas do iní-
cio da SARA, o pulmão é totalmente remodelado por
tecido rico em fibras de colágeno(28). Além do colágeno,
há um aumento de elastina, fibras musculares lisas e
glicoproteínas com comprometimento de todo o siste-
ma alvéolo-capilar, envolvido nas trocas gasosas, le-
vando à hipoxemia grave refratária e hipertensão ar-
terial pulmonar, responsáveis pela fase terminal da
SARA(29). É preciso enfatizar ainda que, além das al-
terações citadas acima, o comprometimento da vas-
cularização pulmonar é um aspecto crucial na SARA,
que se estende desde os estágios iniciais até as fases
terminais. Essas lesões incluem alterações trombóti-
cas, fibroproliferativas e obstrutivas que, a exemplo
das lesões parenquimatosas, também se correlacionam
com a fase evolutiva da lesão alveolar difusa.
5. ALTERAÇÕES CLÍNICAS E FUNCIO-
NAIS DA SARA
É importante salientar que o quadro clínico ini-
cial pode caracterizar-se apenas por taquipnéia e al-
calose respiratória, sem hipoxemia ou alteração ra-
diológica. A evolução do quadro clínico para insufici-
ência respiratória franca pode ser súbita. O principal
sintoma da SARA é a dispnéia. Os sinais clínicos são
reflexos da hipoxemia e do edema pulmonar, e inclu-
em taquicardia, taquipnéia com batimentos das asas
do nariz e cianose. Roncos e estertores pulmonares
bilaterais e difusos podem estar presentes. A radio-
grafia de tórax mostra infiltrados pulmonares bilate-
rais e difusos, na maioria dos casos assimétricos, sem
evidência de cardiomegalia (Figura 2). Dentre as al-
terações funcionais mais importantes, destacam-se a
diminuição da complacência pulmonar (variação de
volume pulmonar/pressão), devido ao edema pulmo-
nar, aos infiltrados inflamatórios e às atelectasias, ou
fibrose, que diminuem a distensibilidade do pulmão. A
capacidade residual funcional, que é a quantidade de
ar que permanece nos pulmões após a expiração nor-
mal, está diminuída (alteração importante na SARA)
devido às atelectasias e à exsudação de líquido para
dentro dos espaços alveolares. Outro distúrbio ca-
racterístico da síndrome é o desequilíbrio da relação
ventilação/perfusão, onde existem áreas perfundidas
e não ventiladas, denominadas de “shunt pulmonar”.
Na SARA, o “shunt pulmonar” é o principal meca-
nismo gerador de hipoxemia e suas principais causas
incluem: edema alveolar, trombos na microcirculação,
adesividade celular e microatelectasias. Quando o
grau de “shunt” é muito elevado, a hipoxemia é refra-
tária à administração de oxigênio, mesmo em altas
concentrações.
Figura 2 - Radiografia de tórax de um paciente com
SARA, na fase exsudativa. Notar a presença de um
infiltrado alvéolo-intersticial, bilateral e assimétrico.
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6. TRATAMENTO
O manuseio e o tratamento de pacientes com
Síndrome de Angústia Respiratória Aguda (SARA) é
um constante desafio para os médicos intensivistas
que atuam nas unidades de terapia intensiva. Apesar
dos importantes avanços tecnológicos nas últimas dé-
cadas, a mortalidade na SARA permanece elevada
desde a descrição inicial da síndrome(1,30). Na abor-
dagem terapêutica da SARA, é de fundamental im-
portância identificar o agente etiológico, pois, com a
eliminação da causa, é possível interromper a história
natural da doença. É também fundamental manter um
consumo adequado de O2 pelos tecidos, pois sabe-se
que a respiração celular depende, de um lado, do for-
necimento de oxigênio aos tecidos periféricos e, de
outro, da capacidade dos tecidos em extrair o O2
ofertado(31). Estes dados podem ser monitorizados, de
maneira não invasiva, à beira do leito, através da
calorimetria indireta. Porém, este método é pouco dis-
ponível em nosso meio, sendo que esses dados podem
ser calculados através dos parâmetros obtidos com o
catéter de Swan-Ganz. Existe um distúrbio gene-
ralizado da microcirculação na SARA, onde o pul-
mão apresenta uma alteração da relação ventila-
ção/perfusão (VA/Q), enquanto que, na periferia,
ocorre distúrbio da relação oferta/consumo de oxi-
gênio (DO2/VO2)(32,33). O distúrbio da microcircula-
ção sistêmica pode estar relacionado aos mesmos fa-
tores que lesam o leito capilar pulmonar, ou seja: ede-
ma intersticial, lesão endotelial, formação de micro-
trombos e trombos leucocitários, liberação do trom-
boxano A2 e outros mediadores e aumento da perme-
abilidade capilar. Esses fenômenos ocasionam obstá-
culos na difusão do oxigênio até a mitocôndria(34,35).
6.1. Tratamento clínico da SARA
Diversas drogas têm sido utilizadas durante a
evolução da SARA, na tentativa de reverter o quadro
inflamatório pulmonar, porém com pouco sucesso te-
rapêutico. O corticosteróide foi uma das primeiras
drogas a serem utilizadas devido a sua potente ação
antiinflamatória, que poderia minimizar ou bloquear o
quadro. Porém, estudos prospectivos, randomizados e
duplo-cegos, não demonstraram qualquer vantagem ao
seu emprego na fase aguda da SARA ou nos pacien-
tes sépticos, com risco de desenvolver SARA(36/40).
No entanto, algumas experiências têm mostrado que,
quando o quadro pulmonar está evoluindo para uma
fibrose extensa, os corticosteróides podem ter algum
efeito protetor, principalmente se os quadros infeccio-
sos estiverem afastados(41,42,43). Apesar das contro-
vérsias, somente em casos selecionados, como por
exemplo, na fase precoce do paciente com embolia
gordurosa, recomendamos, em nosso Serviço, a admi-
nistração parenteral em “bolus” de 2 a 3 mg/kg de
metilprednisolona, durante os três (3) primeiros dias
de evolução da SARA.
O uso de surfactante sintético, via aerossol,
pode ser eficaz em crianças com quadro de membra-
na hialina, contudo foi mostrado, num estudo multi-
cêntrico, que não houve benefício com essa modali-
dade terapêutica na SARA(44).
Outras drogas, como a prostaglandina E1, o
ibuprofeno, a pentoxifilina, a N-acetilcisteína e as
antiendotoxinas têm sido empregadas experimental-
mente, na SARA(45,46,47), porém sem qualquer resul-
tado satisfatório na redução da mortalidade, causada
principalmente por: a) sepse associada com disfun-
ção de múltiplos órgãos (tardia); e b) insuficiência res-
piratória progressiva.
6.2. Ventilação mecânica na SARA
Independente da etiologia, quase todos os paci-
entes que apresentam SARA necessitam de suporte
ventilatório. A ventilação mecânica tem como finali-
dade propiciar aos pulmões o tempo necessário para
se recuperarem da injúria aguda, onde os principais
objetivos do tratamento ventilatório são: a) manter a
troca gasosa e b) evitar as lesões pulmonares, associa-
das ao suporte ventilatório, ou seja, barotrauma, a to-
xicidade pelo oxigênio e ao que chamamos, nos dias
de hoje, de “volutrauma”. O termo volutrauma é um fe-
nômeno causado por repetidas distensões e pressuri-
zações do tórax, que podem causar uma indetectável
cascata de reações inflamatórias no parênquima pul-
monar, ocasionando um dano alveolar difuso, aumento
da permeabilidade vascular e infiltrados inflamatórios,
induzidos pela ventilação mecânica (48,49,50). Esse efeito
tem uma conotação clínica, diferente do termo baro-
trauma, muito usado na prática clínica diária(51). A le-
são pulmonar, produzida pela ventilação mecânica, é um
fenômeno muito mais volume-dependente do que pres-
são-dependente, e isso ocorre em função do aumento
da pressão transpulmonar e não da pressão alveolar.
Na atualidade, não existem estudos clínicos, na
literatura, que comprovem a superioridade de um ou
outro método ventilatório na SARA. Gattinoni et al.,
em 1986, e Hickling et al., em 1990(52,53), associaram
o tipo de suporte ventilatório, a morbidade/mortalida-
de e índices prognósticos (APACHE II), no sentido
de compararem a sobrevida dos pacientes estudados.
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Esses autores concluíram não haver diferença entre
a modalidade ventilatória, empregada e a redução da
mortalidade. Todavia, alguns estudos têm mostrado
superioridade de algumas técnicas ventilatórias sobre
outras, principalmente em situações extremas. Como
exemplo, a PC-IRV (ventilação com relação inversa
e pressão controlada)(54,55), o uso da posição prona(56),
a ventilação pulmonar independente(57) e a insuflação
endotraqueal de gás(58) são algumas modalidades al-
ternativas, empregadas na SARA.
Baseados nesses relatos, e por não haver uma
concordância a respeito da melhor estratégia ventila-
tória, deve-se optar pelo método com que a equipe
médica estiver mais familiarizada a utilizar, e que esse
promova uma oxigenação sangüínea e ventilação al-
veolar, adequadas. No entanto, qualquer que seja a
modalidade ventilatória empregada, devem ser obser-
vados os seguintes pontos:
• manter uma SaO2 > 91%;
• a pressão de platô (PPLAT), que é a pressão
nas vias aéreas ao final da pausa inspiratória, não deve
ultrapassar 35 cmH2O, podendo ser utilizado um vo-
lume corrente (VT) de até 5 mL/kg, ou menos, para
atingir tal objetivo;
• liberar a PaCO2 (hipercapnia permissiva) de-
vido à limitação da PPLAT, evitando aumento da pres-
são intracraniana ou queda do pH, utilizando reduções
graduais do volume corrente;
• utilizar sempre pressão positiva no final da
expiração (PEEP), com estrita vigilância sobre os seus
efeitos colaterais;
• menor fração inspirada de oxigênio (FIO2)
possível;
• reduzir o consumo de oxigênio através da
sedação/paralisia, e controle da temperatura;
• otimizar a oferta de O2 (DO2) para os teci-
dos, através do débito cardíaco e da concentração de
hemoglobina;
• controle do fator etiológico, sepse e do edema
pulmonar.
Desde os anos 60, a filosofia de tratamento dos
pacientes com SARA é evitar ou desfazer as áreas
de atelectasias, responsáveis pela hipoxemia, e impe-
dir o colabamento dos alvéolos durante o ciclo expira-
tório, cujo objetivo final é produzir valores normais dos
gases sangüíneos. Para tal propósito, utilizavam-se al-
tos volumes correntes e altas freqüências respiratóri-
as (FR), aumentando-se, assim, o volume minuto (VM).
A fim de se evitarem as complicações da SARA
(microatelectasias com distúrbio ventilação/perfusão),
o uso de volume corrente (VT) entre 10 e 15 mL/kg
parecia, desde aquela época, ser a solução apropria-
da, não importando o nível de pressão gerado nas vias
aéreas. Os objetivos dessa estratégia ventilatória eram
produzir uma oxigenação adequada (SaO2 > 91%)
e a remoção do CO2. A esse tipo de assistência ven-
tilatória deu-se o nome de ventilação mecânica, con-
vencional. Portanto, nesse tipo de ventilação, utili-
zam-se volumes correntes entre 10-15 mL/kg, com
fluxo inspiratório de quarenta (40) a sessenta (60) li-
tros/min, buscando-se uma relação insp/exp de 1:2,
com forma de onda de fluxo, quadrada devido a
menor pressão média, gerada nas vias aéreas, do que
a forma descendente, e com menos efeitos hemodi-
nâmicos(59). A freqüência respiratória (FR) é coman-
dada pelo paciente, no modo assistido, ou estipulada
entre doze (12) a trinta (30) ciclos/min, no modo
controlado, a fim de se obterem níveis de PaCO2 en-
tre 28 e 35 mmHg. FR maiores podem ocasionar auto
PEEP(60). A FIO2 deve ser a menor possível para pro-
porcionar uma P
a
O2 entre 60 e 100 mmHg, e, quando
se fizer necessária uma FIO2 > 0,5 para alcançar es-
ses valores, utiliza-se a pressão positiva no final da
expiração (PEEP), com a finalidade de manter os al-
véolos abertos e melhorar a oxigenação. Parece ha-
ver um consenso geral de que o valor total de PEEP
para impedir o colapso dos alvéolos, no ciclo respi-
ratório, situa-se entre 7 e 15 mmHg. Os incrementos
do PEEP devem ser feitos de forma gradual (3 a
5 cmH2O), com medidas de seus efeitos após 15 a 20
min, principalmente sobre o sistema cardiovascular.
Deve ser indicada monitorização hemodinâmica, com
cateter de Swan-Ganz sempre que os níveis de PEEP
excedam 10 cmH2O. Da mesma forma, a retirada da
PEEP também deve ser gradual.
Até o presente momento, poucas alterações
substanciais foram feitas nessa modalidade de venti-
lação mecânica(61), a não ser uma tolerância maior
para com os níveis da PaCO2 e uma diminuição nas
pressões das vias aéreas, evitando-se, assim, uma  le-
são direta da membrana alveolar por hiperdistensão,
com conseqüente formação de edema.
6.3. Estratégias alternativas de ventilação me-
cânica
6.3.1 Ventilação com relação inversa - IRV
(Inverse Ratio Ventilation)
A ventilação com relação inversa é uma abor-
dagem ventilatória na qual se prolonga a inspiração e
encurta-se o tempo expiratório, de forma que a rela-
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ção I/E seja superior a 1. Essa técnica permite utiliza-
rem-se baixos níveis de pressão de distensão alveolar,
ou seja, recrutar ao máximo os alvéolos com pressões
de enchimento menores. A elevação sustentada de
pressão, nas vias aéreas, parece recrutar alvéolos
colabados mais eficazmente do que com aumentos
transitórios da mesma. A relação insp/exp pode ser
invertida através de dois métodos :
a) pressão controlada (PC-IRV), através do ajuste do
tempo inspiratório;
b) volume controlado (VC-IRV), onde existe a pos-
sibilidade de se diminuir o fluxo inspiratório, para
alcançar o tempo inspiratório desejado e introduzir
a pausa inspiratória.
A ventilação com a relação insp/exp invertida
é mais utilizada no modo pressão, controlado do que
no modo volume, controlado. Na PC-IRV, determina-
se o nível de pressão, a freqüência respiratória e o
tempo inspiratório, para obter-se um volume corrente
desejado, sendo que esse volume corrente depende
da resistência e complacência da árvore respiratória
e dos ajustes na pressão determinada, freqüência res-
piratória e tempo inspiratório. Um aspecto importante
da inversão da relação I/E é a necessidade de sedação
profunda do paciente para sua tolerância com esse
método. Essa modalidade ventilatória pode também
ocasionar o fenômeno de auto PEEP, com queda do
débito cardíaco. Geralmente, a relação I/E de 2:1, em
pacientes hemodinamicamente estáveis, não altera o
rendimento cardíaco. Embora o uso dessa modalida-
de venha aumentando nos pacientes com SARA, não
há relatos que mostrem aumento na sobrevivência dos
pacientes ventilados com esse método, porém, acre-
dita-se que a inversão da relação I/E deva ser intro-
duzida quando a ventilação convencional não produzir
uma oxigenação adequada, com níveis aceitáveis de
PEEP e FIO2(54), ou quando se deseja minimizar o ris-
co de lesão pulmonar, produzida por altos níveis de
pressão nas vias aéreas.
6.3.2 Hipercapnia permissiva
A hipercapnia permissiva consiste na limitação
proposital do suporte ventilatório (VT baixo) para evi-
tar a hiperdistensão alveolar, permitindo-se níveis de
PaCO2 acima de 50 mmHg(62,63). Com o intuito de se
manter uma normocapnia na SARA, através da ven-
tilação mecânica, convencional, essa modalidade pode
agravar ou ocasionar injúria da membrana alveolar.
Através de estudos efetuados com tomografia com-
putadorizada, ficou demonstrado que somente algu-
mas regiões pulmonares estão disponíveis para venti-
lação, tendo sido esse fenômeno denominado de “baby
lung”, isto é, a área pulmonar efetiva para receber o
volume corrente, liberado pelo ventilador (no pulmão
de um adulto com SARA), pode ser equivalente à
área do pulmão de uma criança. Assim, a aplicação
de VT > 10 mL/kg pode resultar em desvio desse vo-
lume para regiões de melhor complacência, que pode
ser demasiado, e levar ao aparecimento da lesão pul-
monar. Por isso, alguns autores(53,64) têm utilizado esse
método de ventilação, com limitação de pressão nas
vias aéreas (PI < 40 cmH2O), baixo volume corrente
(VT até 7 mL/kg) e permitindo hipercapnia, visando a
proteção do pulmão já lesado pela SARA, ou seja, a
ventilação mecânica para objetivar o “repouso pul-
monar”. A eleveção aguda da PaCO2 ocasiona alte-
rações do pH intracelular, levando a disfunção de sis-
tema nervoso central, hipertensão intracraniana, fra-
queza muscular e depressão cardiovascular. Todavia,
quando corrigimos as variações do pH com bicarbo-
nato e reduzimos de forma gradual o volume corren-
te, os efeitos indesejáveis da queda do pH podem ser
evitados. Com o passar de alguns dias, ocorre reten-
ção de bicarbonato pelos rins como mecanismo de
compensação.
Trabalhos recentes(55,65,66) têm mostrado que
essa abordagem ventilatória, apesar dos níveis eleva-
dos da PaCO2 (acima de 55 mmHg) e suas repercus-
sões negativas, possui influência direta na evolução
dos pacientes com SARA. Nota-se uma queda na
mortalidade , maior probabilidade de sucesso do des-
mame e melhora da função pulmonar e da mecânica
respiratória , vindo a ser um método promissor .
6.3.3 Ventilação de alta freqëncia (HFJV
High Frequency  Jet Ventilation)
A aplicação da ventilação de alta freqüência,
no tratamento da SARA, baseia-se na possibilidade
da HFJV conseguir oxigenar esses pacientes com fre-
qüências ventilatórias maiores (acima de 60 ciclos/min)
e pequenos volumes correntes, evitando-se lesões pul-
monares, causadas por pressões elevadas, e os efei-
tos negativos da ventilação convencional no aparelho
cardiocirculatório, diminuindo, também, os riscos de
barotrauma. Apesar do otimismo causado pelo fato
de que a ventilação de alta freqüência diminui as alte-
rações hemodinâmicas, quando comparada com a ven-
tilação mecânica, convencional, os trabalhos realiza-
dos não demonstraram diferenças significativas na
sobrevivência dos pacientes(67). No momento, a HFJV
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é empregada principalmente nos casos de insuficiên-
cia respiratória, associada à fístulas broncopleurais.
6.3.4 Insuflação traqueal de gás (TGI -
Tracheal Gas Insuflation)
Esse método consiste na insuflação de ar atra-
vés de cateteres localizados próximo à carina, com a
finalidade de melhorar a eficácia da ventilação alveo-
lar e reduzir substancialmente a quantidade de CO2
que permanece nas vias aéreas, ao final da expira-
ção. Os mecanismos pelos quais esse método reduz a
P
a
CO2 são: a) o gás insuflado pelo cateter junto à
carina dilui o CO2 que permanece no espaço morto,
anatômico, na expiração; e b) o fluxo turbulento, ge-
rado pelo ar em alta velocidade, através do cateter,
melhora a mistura gasosa na ponta da sonda endotra-
queal. A TGI estaria indicada nas situações em que
se deseja uma redução da P
a
CO2 (pacientes com
DPOC, hipercapnia permissiva) sendo utilizada em
conjunto com a ventilação convencional, auxiliando a
remoção do CO2(68).
6.3.5 Ventilação pulmonar independente
(ILV - Independent Lung Ventilation)
Essa abordagem permite a ventilação dos pul-
mões em separado, através de cânula endotraqueal,
com dupla luz e dois ventiladores operando simulta-
neamente. A ILV está indicada nos casos onde exis-
tem importantes diferenças de simetria no grau e exten-
são do acometimento de cada pulmão. A região mais
lesada e, portanto, menos complacente é ventilada com
um volume corrente menor que o lado não afetado,
evitando-se a hiperinsuflação dessas regiões(57).
6.3.6 Ventilação volumétrica assistida
com pressão suporte (VAPS)
Teoricamente, a ventilação assistida deveria ser
sincronizada com os esforços do paciente. Contudo,
isso pode não acontecer, e, como já foi demonstrado
na literatura(69,70,71), algumas vezes o trabalho respi-
ratório do paciente pode ser maior nos ciclos assisti-
dos do que na respiração espontânea. Isso acontece
porque, ao deflagar o ciclo assistido, o ventilador  for-
nece ao paciente um fluxo de ar constante e fixo, até
atingir o volume pré-determinado. Em virtude disso,
mesmo tendo um esforço inspiratório elevado, ele não
consegue alterar o fluxo programado, havendo uma
assincronia entre a velocidade e a força de contração
da musculatura diafragmática do paciente e a veloci-
dade com que o ar chega até os alvéolos. Quando a
contração do diafragma é muito rápida em relação ao
fluxo inspiratório, é como se o paciente estivesse res-
pirando através de uma válvula fechada, acarretando
grandes pressões pleurais, negativas. O VAPS é um
modo ventilatório, utilizado para minimizar esses pro-
blemas(72,73,74) através da utilização da pressão suporte
nos ciclos volumétricos assistidos, proporcionando um
melhor sincronismo entre o fluxo desejado pelo paci-
ente e o oferecido pelo ventilador, e, por conseguinte,
diminuindo o trabalho respiratório do paciente. O
VAPS, portanto, é uma modalidade que modifica os
padrões de fluxo nos modos Assistido/Controlado e
SIMV. Os ciclos respiratórios com VAPS podem ser
feitos através de esforço espontâneo (assistido) ou
pelo ventilador (controlado) e terminam quando atin-
gem um volume pré-determinado. Costuma-se utili-
zar o nível de pressão de suporte um pouco abaixo do
pico de pressão, obtido na ventilação mecânica con-
vencional. Essa estratégia ventilatória está indica-
da naqueles pacientes com fadiga muscular, que ne-
cessitam de uma redução do trabalho respiratório,
permitindo uma melhor “interface” entre o paciente e
o ventilador. Cabe ressaltar também que a VAPS atua
nos ciclos mandatórios e não nos espontâneos, já que
a pressão suporte, nos ciclos espontâneos, tem como
finalidade o “desmame” da ventilação mecânica .
6.3.7 Assistência extracorpórea pulmo-
nar (ELA - Extracorporeal Lung Assist)
É um método de suporte extracorpóreo, usado
na tentativa de melhorar a troca gasosa em pacientes
com falência respiratória, aguda, grave, refratária.
Baseia-se num sistema de trocas gasosas, realizado
fora do corpo, e pode ser utilizado em duas técnicas
básicas.
a) Oxigenação de Membrana Extracorpórea - ECMO
O sangue sai de uma veia central do paciente,
passa pelo oxigenador e retorna através de uma arté-
ria, onde o objetivo principal é devolver o sangue já
oxigenado para o paciente. Entre 1974 e 1976, o
“National Heart Lung and Blood Institute”, realizou
um estudo multicêntrico, envolvendo noventa (90) pa-
cientes com falência respiratória, severa, comparan-
do ECMO e ventilação convencional, e constatou que
a taxa de sobrevida foi semelhante nos dois grupos, de
9,5% e 8,3%, respectivamente. Esses achados deixa-
ram essa técnica abandonada por longo tempo(75).
Atualmente, o seu emprego tem sido reservado para
pacientes que estão aguardando o transplante pulmo-
nar. Além disso, a ECMO é uma técnica bastante one-
rosa, necessita de equipe especializada para sua opera-
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ção e pode ser observada a ocorrência de complica-
ções, como sangramento, embolia gasosa e sepse.
b) Remoção extracorpórea de CO2 - ECCO2R
O sistema utilizado é o venovenoso, cujo intuito
principal é retirar CO2. O sangue sai de uma veia
central e retorna ao átrio direito. Essa técnica está
associada à ventilação com pressão positiva e baixa
freqüência respiratória. Em determinados casos de
SARA, é necessária a redução drástica do volume
corrente para evitar barotrauma e volutrauma, cujas
repercussões sobre a hipoventilação alveolar, presen-
te são óbvias. Nessas situações, a ECCO2R tem um
lugar estratégico como técnica coadjuvante, na tenta-
tiva de normalização da P
a
CO2.
Gattinoni et al. têm utilizado a técnica denomi-
nada ventilação com pressão positiva e baixa freqüên-
cia respiratória(52). Utiliza-se freqüência ventilatória
de 3 a 5 ciclos/min, níveis adequados de PEEP e pres-
são limitada a 30-35 cmH2O. Com essa abordagem, a
oxigenação é garantida pelo pulmão recrutado pelo
PEEP (oxigenação apnéica) com concomitante remo-
ção extracorpórea do CO2. As complicações dessa
modalidade de assistência extracorpórea são simila-
res à ECMO. Devido à ausência de diferenças signi-
ficativas nas taxas de sobrevida em relação à ventila-
ção mecânica convencional, o método não deve ser
utilizado como rotina , mas somente em algumas situ-
ações de exceção.
6.3.8 Óxido nítrico (NO)
Recentemente, muita atenção tem sido dada ao
papel exercido pelo óxido nítrico (NO) na SARA. Em
1987, o NO foi reconhecido como importante vasodi-
latador da musculatura lisa dos vasos, tendo sido de-
nominado de “endothelium derived relaxing factor -
EDRF ”. O NO é sintetizado pelo endotélio vascular
a partir da arginina e atua como vasodilatador local.
A inalação de óxido nítrico na SARA melhora as tro-
cas gasosas e diminui a pressão na artéria pulmonar,
tendo, como resultado, um efeito benéfico sobre a hi-
poxemia refratária e sobre as desigualdades da rela-
ção ventilação/perfusão(76). No entanto, no estudo
extenso de revisão da literatura, versando sobre o uso
do NO na SARA, Dinh-Xuan et al.(77) demonstraram
que existem muitas dúvidas na concentração de NO
a ser inalado, durante o tratamento dessa entidade. A
diferença de concentração utilizada pelos diversos
autores diferiram muito, não existindo um consenso
sobre o real impacto da ventilação mecânica, com
enriquecimento do ar inspirado com NO, sobre a mor-
talidade dos pacientes com SARA.
7. DESMAME
O desmame da ventilação pulmonar mecânica
deverá ser feito, tão logo o fator etiológico tenha sido
removido ou, pelo menos, estabilizado, devendo ser
iniciado de maneira gradual. É mandatória a realiza-
ção de uma avaliação de certas condições gerais(78,79)
antes de iniciarmos o desmame, ou seja:
• correção do fator etiológico que levou o pa-
ciente ao suporte ventilatório;




• controle de fatores pulmonares como respi-
ração descoordenada, broncoespasmo, infecção e
edema;
• correção de distúrbios metabólicos, principal-
mente os de natureza hidroeletrolítica e ácidobásica.
Uma variedade de métodos para a retirada
da ventilação mecânica têm sido propostos, porém,
até o momento, não existe um “gold standard” na
literatura sobre a melhor alternativa a ser empregada
para o desmame(80,81). A escolha do melhor método
deverá sempre ser baseada nas características in-
dividuais de cada paciente e na experiência da equi-
pe médica. Basicamente, os três métodos mais utili-
zados na prática diária, em nossa Unidade de Terapia
Intensiva, para a retirada dos pacientes da ventilação
mecânica, são os seguintes: a) retirada gradual com
tubo T; b) ventilação mandatória, intermitente, sincro-
nizada (SIMV) e c) ventilação com suporte de pres-
são (PSV).
7.1 Retirada gradual com tubo T
Esse método permite ao paciente respirar es-
pontaneamente, por um período de tempo pré-de-
terminado, intercalado com a ventilação mecânica,
através da conexão de um tubo T, enriquecido com
oxigênio, ao tubo endotraqueal do paciente. Inicia-se
com períodos de cinco (5) minutos de respiração es-
pontânea, a cada trinta (30) a cento e oitenta (180)
minutos, aumentando-se, progressivamente, esse tem-
po até que o paciente consiga respirar espontanea-
mente entre trinta (30) e cento e vinte (120) minutos.
O tubo T proporciona uma resistência menor do que
a dos circuitos dos ventiladores, diminuindo o traba-
lho da musculatura respiratória e, conseqüentemente,
melhorando o desempenho e a força de contração
muscular.
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7.2 Ventilação mandatória intermitente sincro-
nizada (SIMV)
Esta técnica possibilita que o paciente respire
espontaneamente entre os ciclos controlados pelo ven-
tilador. O modo sincronizado evita que o ciclo mecâni-
co se inicie após a fase inspiratória do
paciente, e, por conseguinte, prevenindo
os pulmões contra as lesões provocadas
pelo barotrauma. Tão logo o paciente se
encontre pronto para o desmame, a fre-
qüência da SIMV é diminuída, gradati-
vamente, de 1 a 3 ciclos/min, em cada
etapa, com análise dos gases sangüíneos
após trinta (30) minutos. Se as condições
clinicogasométricas do paciente permiti-
rem, reduz-se a freqüência da SIMV até
6 ciclos/min ou menos, e, então, proce-
de-se a extubação. Um inconveniente im-
portante dessa modalidade de desmame
é o aumento da resistência, causado  pelo
circuito do ventilador, o que provoca um
aumento do trabalho respiratório e fadi-
ga muscular.
7.3 Ventilação com suporte de pres-
são (PSV)
Essa técnica foi introduzida na ten-
tativa de diminuir o trabalho respiratório
do paciente, ocasionado pela resistência
gerada pelos circuitos dos ventiladores,
cânula endotraqueal e válvulas de deman-
da dos ventiladores. Após o paciente de-
flagar a abertura da válvula, uma pres-
são positiva, pré-estabelecida pelo médi-
co assistente, é aplicada ao circuito, faci-
litando a sua respiração. O próprio paci-
ente controla o tempo inspiratório, a fre-
qüência e a taxa de fluxo inspiratório. Os
valores empregados na PSV são empíri-
cos variando entre 5 e 15 cmH2O e a
retirada é feita gradualmente, com de-
créscimos de 3 a 6 cmH2O, até um valor
mínimo de PSV, em torno de 5 cmH2O(82).
Uma das vantagens dessa técnica, além
de diminuir o trabalho respiratório e, con-
seqüentemente, prevenir a fadiga da mus-
culatura respiratória, é um melhor “con-
forto” e sincronismo entre o paciente e o
ventilador .
Com base no que foi relatado acima e nos
dados da literatura, elaboramos, na Unidade de Tera-
pia Intensiva da Unidade de Emergência do Hospital
das Clínicas – FMRPUSP, um protocolo de desmame
para pacientes submetidos à ventilação mecânica
(Figura 3).
Figura 3 - Proposição de protocolo de “desmame” da ventilação me-
cânica.
1. Problema de base resolvido
2. pH normal
3. Sedação mínima
4. Ventilação Mecânica Mínima
     PEEP(CPAP) < 5 cm H2O
     SIMV* < 6/min
     PaO2 > 60 mmHg (FIO2 < 0.4)
5. Sinais Vitais/Hemodinâmicos
    Freqüência cardíaca < 120 bpm
    Freqüência respiratória (FR)< 30 inc./min
    Pressão arterial média > 65 mmHg
    Temperatura corpórea entre 36 e 38.5oC
    Volume corrente (VT) > 5 ml/kg
    Esforço inspiratório negativo > - 20 cm H2O
• Ventilação em pressão de suporte = 5 cmH2O
                                       ou
• Ventilação espontânea em T  (> 120 min)
                                       ou
• SIMV < 6 ciclos/min
• FR > 30 inc./min
• SaO2 < 90 mmHg
• Paciente instável
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8. CONCLUSÕES
A despeito de todo o avanço tecnológico, da
nova geração de ventiladores microprocessados, da
monitorização respiratória sofisticada e da utilização,
em testes, de diversas drogas, na terapia da SARA,
a verdade é que existem muitas dúvidas, até o pre-
sente momento, sobre todos os aspectos envolvidos
nesta síndrome. A superinfecção pulmonar, com pos-
sibilidade de sepse, permanece ainda um grande pro-
blema, contribuindo, substancialmente, para a estabi-
lidade nos índices de mortalidade da SARA. É pos-
sível que, com uma identificação mais precoce dos
fatores de risco para o desenvolvimento da síndrome,
o suporte metabólico, imediato, uma melhor e mais
agressiva ressuscitação dos estados de choque, o uso
de óxido nítrico inalatório e alterações na abordagem
ventilatória possam, talvez, no futuro, permitir uma
evolução menos desfavorável dessa complexa pa-
tologia.
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ABSTRACT: The acute respiratory distress syndrome (ARDS) is described as an acute lung
injury, with pulmonary edema and severe hypoxemia, associated with high mortality rates (10-
90%,mean=50%), depending upon its etiology. Although ARDS had been described for 30 years,
its several aspects such as definition, physiopathology and adequate treatment still remain unclear.
The purpose of this paper is to describe an updated review of the clinical, radiologic and
physiopathological aspects of ARDS, in order to enhance the knowledge on this syndrome and to
provide the guidelines of the therapeutics, and mechanical ventilation techniques used to assess
these patients.
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